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A polymyalgia rheumatica az 50 év feletti korosztály gyulladásos mozgásszervi megbetegedése, amelyet a vállak, csí-
pők, nyak kifejezett fájdalma, reggeli merevsége és nagy szisztémás gyulladás jellemez, rendszerint jól és gyorsan re-
agál kis dózisú glükokortikoidra. Óriássejtes arteritissel való társulása régóta ismert. Az utóbbi évek klinikai megﬁ gye-
lései és tudományos eredményei újabb kihívásokat állítottak a reumatológusszakma elé. Az aspeciﬁ kus, de jellegzetes 
polymyalgiás szindróma mellett változatos perifériás ízületi tüneteket ﬁ gyeltek meg. A mozgásszervi tünetek hátteré-
ben mágneses rezonanciás és ultrahangvizsgálatokkal enyhe, múló, eróziót nem okozó synovitist igazoltak, amely 
döntően extraartikuláris megjelenésű. Mivel potognosztikus tünete nincs, a PMR diagnózisa továbbra is a differenci-
áldiagnosztikailag szóba jövő betegségektől való elkülönítésen alapul. Különösen nehéz az időskori gyulladásos ar-
thritisek, időskori rheumatoid arthritis, késői kezdetű spondylarthritis elkülönítése. 2012-ben az amerikai (ACR) és 
az európai (EULAR) reumatársaságok polymyalgia rheumatica munkacsoportja klassziﬁ kációs kritériumokat hozott 
létre, amelynek pontozásos algoritmusa szintén a klinikai tünetekre épül, az ultrahang-kritériumok további segítséget 
jelentenek. A polymyalgia rheumatica terápiája változatlanul a kis dózisú glükokortikoid, azt helyettesítő hatásos 
gyógyszer ez ideig nem ismert. A glükokortikoidterápia általában 1–1,5 éven belül elhagyható, az esetek egy részében 
azonban relapsusokkal járó krónikus lefolyás ﬁ gyelhető meg, a glükokortikoidok hosszú távú, éveken át tartó adása 
szükséges. A glükokortikoidok jól ismert mellékhatásai (diabetes, hypertonia, hyperlipidaemia, osteoporosis) jelentős 
morbiditást, gazdasági terhet jelentenek. Újabb gyógyszervizsgálatok folyamatban vannak. A betegség korai felisme-
rése, a glükokortikoidterápia mielőbbi elkezdése és szabályos kivitelezése, a mellékhatások megelőzése és kezelése a 
reumatológusok mellett a családorvosok napi feladata. A polymyalgia rheumatica ismerete az összes orvosi szakma 
számára nélkülözhetetlen. Orv. Hetil., 2016, 157(1), 2–12.
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Polymyalgia rheumatica update, 2015
Polymyalgia rheumatica is an inﬂ ammatory musculoskeletal  disorder of people aged 50 years or over, characterised 
by pain, aching and morning stiffness in the shoulder girdle and often hip girdle and neck. Marked systemic inﬂ am-
mation and rapid response to corticosteroid therapy are characteristic features. Giant cell arteritis is a well-known 
association of polymyalgia rheumatica. Recent clinical evidence and scientiﬁ c results in the ﬁ eld have provided new 
challenges for rheumatologists. Besides the aspeciﬁ c – although characteristic – proximal syndrome, less well recog-
nizable and more variable distal musculoskeletal manifestations were observed. Magnetic resonance and ultrasound 
studies showed mild, remitting and non-erosive synovitis, with dominating inﬂ ammation of the extraarticular syno-
vial structures. As no pathognostic sign is known, the diagnosis of polymyalgia rheumatica is based on its differential 
diagnosis, differentiation from the polymyalgia mimics; particularly from elderly onset inﬂ ammatory arthritides, such 
as elderly onset rheumatoid arthritis and late onset seronegative spondylarthritis.  In 2012 the international polymy-
algia rheumatica work group under the guidance of the American College of Rheumatology and European League 
Against Rheumatism elaborated new classiﬁ cation criteria, the scoring algorythm of which is based on clinical symp-
toms, with ultrasonography increasing the speciﬁ city. Corticosteroids remain the cornerstone of the therapy of poly-
myalgia rheumatica. No effective steroid-sparing drug has been found to date. Corticosteroids are generally needed 
for 1–1.5 years, though some patients have a chronic-relapsing course and require corticosteroids for several years. 
Well known corticosteroid-related side effects (diabetes, hypertension, hyperlipidaemia and osteoporosis) cause sig-
niﬁ cant morbidity and economic burden on the society. Novel therapeautic approaches are on trial. Early recognition 
of the disease, early start of corticosteroids and a well-deﬁ ned course, prevention and management of side effects are 
everyday tasks for rheumatologists and family doctors. Knowledge of polymyalgia rheumatica is essential for all 
medical specialties.
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Rövidítések
aCCP = anticiklikus citrullinált fehérje elleni antitest; aCl = an-
tikardiolipin-antitest; ACR = American College of Rheumato-
logy; ANCA = antineutrophil citoplazmatikus antitest; ANF = 
antinukleáris faktor; CK = kreatinkináz; CRP = C-reaktív pro-
tein; CT = komputertomográﬁ a; DM-PM = dermatomyositis-
polymyositis; DMARD = betegségmódosító szer; EORA = 
időskorban kezdődő rheumatoid arthritis; EULAR = European 
League Against Rheumatism; FDG-PET = ﬂ uoro-18-deoxi-
glükóz–pozitronemissziós tomográﬁ a; FUO = ismeretlen ere-
detű láz; GC = glükokortikoid; GC-rezisztens PMR = a króni-
kus, relapsusokkal járó PMR szinonim elnevezése, amikor a 
PMR lege artis GC-terápiára teljesen nem gyógyul, a GC el 
nem hagyható; GCA = óriássejtes arteritis; HLA = humán leu-
kocyta-antigén; HPA-tengely = hypothalamus-hypophysis-
mellékvese tengely; ICAM-1 = intracelluláris adhéziós moleku-
la; IL-1, IL-6 = interleukin-1, -6; IL-1Ra = interleukin-1 
receptorantagonista; INF-γ = interferon-γ; izolált PMR = PMR 
óriássejtes arteritis klinikai tünetei nélkül; kis dózisú GC = ha-
gyományosan kis dózisú GC-nek nevezzük a 15–20 mg/nap 
GC-t, a GCA-ban szükséges nagy dózisú GC (40–60 mg/nap) 
viszonylatában; LO-SpA = késői kezdetű spondylarthritis; MR 
= mágneses rezonancia; MTX = methotrexat; PED = prednizo-
lonekvivalens dózis; PET = pozitronemissziós tomográﬁ a; 
PMR = polymyalgia rheumatica; PMR-AS = PMR-aktivitási 
score; PsA = arthritis/spondylarthritis psoriatica; PTH = parat-
hormon; RA = rheumatoid arthritis; RCT = randomizált kont-
rollált vizsgálat; RF = rheumatoid faktor; RIM = reggeli ízületi 
merevség; RS3PE = múló szeronegatív szimmetrikus synovitis 
ujjbenyomatot tartó oedemával; sIL-6R = szolúbilis inter-
leukin-6 receptor; SLE = szisztémás lupus erythematosus; 
SpA  (régi nevén SNSA) = nem differenciált spondylarthritis; 
SPA = spondylarthritis ankylopoetica; TA = temporalis arteritis, 
temporalis artéria; TAB = temporalisartéria-biopszia; TNF-α = 
tumornekrózis-faktor-α; TSH = thyreoideastimuláló hormon; 
UH = ultrahang; VAS = vizuális analóg skála; We = Wester-
green-érték (vörösvértest-süllyedés) 
A polymyalgia rheumatica (PMR) az időskorúak leggya-
koribb gyulladásos mozgásszervi megbetegedése, a hosz-
szú távú glükokortikoid- (GC-) terápia leggyakoribb 
 indikációja, annak súlyos gazdasági-társadalmi következ-
ményeivel. A nyugati társadalmak elöregedésével és az 
éves incidencia növekedésével előtérbe kerül e sokszor 
félreértett betegség ismeretének szükségessége. 
A PMR-nek patognosztikus tünete nincs, a diagnózis 
felállítása a jellegzetes kezdeti tünetek alapján történik. 
Az utóbbi évek tudományos eredményei, klinikai meg-
ﬁ gyelései új kihívásokat állítanak elénk (1. táblázat). 
A „polymyalgiás” proximális tünetcsoport nem speciﬁ -
kus, egyre gyakrabban distalis mozgásszervi tünetek 
megjelenését is leírják. A képalkotó diagnosztika fejlődé-
sével a PMR ízületi gyulladásos jellege kap megerősítést, 
kórjelző autoantitestet kimutatni azonban továbbra sem 
sikerül. Megdőlni látszik a PMR közismerten jó GC-te-
rápiás válasza is, az esetek egy részében GC-rezisztens 
lefolyás ﬁ gyelhető meg, a remisszió fenntartásához a GC 
hosszú távú adása szükséges. (A GC-rezisztens PMR a 
krónikus, relapsusokkal járó PMR szinonim elnevezése, 
amikor a PMR lege artis GC-terápiára teljesen nem gyó-
gyul, a GC el nem hagyható.)
Az új eredmények bevonásával az amerikai (ACR) és 
az európai (EULAR) reumatársaságok illetékes munka-
csoportja nemzetközileg standardizált és validált kritéri-
umrendszert dolgozott ki, amely nemcsak a PMR klasz-
sziﬁ kációjára és a klinikai gyógyszervizsgálatok alapjául 
szolgáló homogén betegcsoportok kialakítására alkal-
mas, hanem a mindennapi gyakorlatban is segítségünkre 
szolgálhat. 
A PMR felismerése, más betegségektől való elkülöní-
tése és kezelése egyaránt nehéz szakorvosi feladat, isme-
rete azonban a családorvosok és a társszakmák számára is 
nélkülözhetetlen. Dolgozatunkban ehhez kívánunk se-
gítséget nyújtani. 
Deﬁ níció
A PMR az „idős” betegek jellegzetes gyulladásos moz-
gásszervi megbetegedése, amelyet a jól ismert „poly-
myalgiás” tünetcsoport (heves vállövi és/vagy medence-
övi fájdalom, merevség) és nagy gyulladás jellemez 
(kifejezett szisztémás tünetekkel, nagyfokú laboratóriu-
mi gyulladással). A polymyalgiához perifériás tünetek 
társulhatnak, arteritises asszociációja régóta ismert. 
Rendszerint jól reagál kis dózisú glükokortikoidra [1–5]. 
Történet
A PMR művészi megjelenítései a társuló óriássejtes arte-
ritist ábrázolják, a képeken a halántéktáji artéria feszülő 
kötegként ﬁ gyelhető meg (1. ábra). A van der Paele-i 
kolostor naplója a kanonok rossz általános és mozgás-
szervi állapotáról is beszámol, miseszolgálatot képtelen 
volt teljesíteni hónapokon át (1400-as évek).
A PMR első orvosi esetleírása 1888-ban jelent meg, 
Bruce mint szenilis reumás köszvényről számol be róla. 
Hosszú szünet után, az 1940-es, 1950-es években sorra 
jelennek meg különálló közlemények: Az időskorúak 
myalgiás szindrómája, Az időskor arthritise, Anarthriti-
ses rheumatoid szindróma címmel – a különböző elneve-
zések a megmagyarázhatatlan polymyalgiás kórkép hete-
rogenitására utalnak. A ma is használatos polymyalgia 
rheumatica elnevezés H. S. Barbertől származik, a Myal-
giás szindróma általános tünetekkel című közleményé-
ben használja (1957). 
1. táblázat A PMR kihívásai napjainkban
A proximális tünetcsoport aspeciﬁ citása
Arteritis társulása az esetek 16–21%-ában 
Distalis ízületi érintettség a PMR közel 50%-ában
Szisztémás tünetek hiányozhatnak 
PMR normális We-értékkel (7–22%)
„GC-rezisztens” PMR   
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A PMR és az óriássejtes arteritis (GCA) kapcsolatát 
először skandináv szerzők vetik fel (Polymyalgia arteriti-
ca, 1968). L. A. Healey a PMR és az időskorban kezdődő 
RA (EORA) közös jellegzetességeire mutat rá (1984). 
A Mayo Klinikán már az 1950-es évektől intenzív kuta-
tómunka folyik PMR/GCA témában, jól ismert G. G. 
Hunder munkássága [6]. Az 1970-es éveket elérve a két 
betegség klinikai rokonságához nem fér kétség (1978-
ban magyar közlemény is megjelent e témában) [7], az 
azonban, hogy a PMR patogenetikai folyamata proximá-
lis synovitis vagy vasculitis, továbbra is vitatott maradt. 
A PMR-t ma synovialis megbetegedésnek tartjuk. En-
nek igazolása C. Salvarani és munkacsoportja érdeme, 
úttörő munkásságuk mindenképpen kiemelendő (1990-
es évektől), nevükhöz fűződik a proximális gyulladás ext-
raarticularis észrevétele, a társuló distalis ízületi megje-
lenés, de a GC-rezisztenciára való felﬁ gyelés is [1]. 
Napjainkban szakértőkből nemzetközi munkacsoport 
alakult, az ACR részéről E. Matteson (Mayo Klinika), az 
EULAR részéről B. Dasgupta (UK – Southend Univ.) 
vezetésével aktív kollaborációs munka folyik a betegség-
gel kapcsolatos diagnosztikus, terápiás kérdések közös 
megválaszolására, standardizálására és az ezzel kapcsola-
tos kutatómunka elősegítésére [8]. 
Epidemiológia
A PMR átlagos prevalenciáját, incidenciáját a GCA, az 
EORA és az RA viszonylatában tüntettük fel (2. táblá-
zat). Angliában az incidencia 8,4/10 000 betegév, a pre-
valencia 739/100 000 (0,7%) [1, 9, 10].
A PMR az 50 év feletti korosztály megbetegedése, 50 
év felett átlagosan minden 133. embernek van vagy volt 
polymyalgiája. Az incidencia az életkor előrehaladtával 
nő, 70–80 éves korban a legmagasabb. Minden korcso-
portban nőknél gyakoribb, bár a nemi arány kiegyen-
lítettebb (2–3:1). Előfordulásában jelentős regionális- 
etnikai különbségek ﬁ gyelhetők meg, az Egyenlítőtől 
északra: Skandináviában, a Brit-szigeteken és Észak-
Amerikában gyakori, az angolszászok-északiak betegsé-
ge, többnyire skandináv (viking) eredettel. Az arteritis 
társulása is különböző, a mediterrán országokra az izo-
lált forma (GCA társulása nélküli PMR) előfordulása jel-
lemző. Napjainkban az incidencia növekvő tendenciát 
mutat [1, 9, 10]. 
A PMR-betegek egészségügyi ellátása jelentős gazda-
sági terhet ró a társadalomra, amely döntően a cardiovas-
cularis társbetegségek egészségügyi ellátását, a kórházi 
ápolási napok és a modern képalkotás költségeit jelenti. 
A PMR-beteg ischaemiás érbetegségekkel (szívinfarktus, 
perifériás érbetegség, cerebrovascularis betegség) szem-
beni rizikója kortársaihoz képest magasabb [10]. 
1. ábra A polymyalgia rheumatica (+temporalis arteritis) művészi ábrázolásai
a) A vak hárfás, i. e. 1300, amarnai sírkamra
b) Piero di Cosimo. Francesco Giamberti portréja (1482), Amszterdam 
c) Van der Paele-i kanonok. Jan van Eyck (1436), Bruges
2. táblázat PMR-incidencia, -prevalencia
1 éves incidencia 
/100 000 lakos
Prevalencia 
PMR   >50 éves 20–50 0,6%
GCA   >50 éves  4–20 0,12%
EORA >60 éves    60 0,14%
RA  0,5%
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Etiopatogenezis
A PMR ismeretlen etiológiájú, multifaktoriális kórkép, 
genetikai fogékonyság mellett környezeti faktorok ját-
szanak szerepet a kiváltásában. 
Genetikai asszociációja többek között az RA HLA-DR 
asszociációival (DRB1*01,04) egyező, de az asszociá-
ciók erőssége lényegesen gyengébb, és ez is regionális-
etnikai különbségeket mutat [11]. A DR-asszociációk a 
PMR-fogékonyság mellett a betegség súlyosságával is 
összefüggnek. Saját vizsgálatunkban magyar populáción 
a DRB1*0401 szubtípus asszociációját szigniﬁ kánsan 
alacsonyabbnak találtuk PMR-ben, mint RA-ban [12, 
13]. Ugyanakkor spanyolok a DRB1*0401 szubtípus 
súlyos, relapsusokkal járó PMR-rel való asszociációját ír-
ták le. További gyulladásos gének (ICAM-1, TNF, 
RANTES, IL-1 Ra) polimorﬁ zmusát is vizsgálták, az 
ICAM-1-asszociáció szintén súlyos lefolyást, fokozott 
relapsuskockázatot jelent izolált PMR-ben [4]. 
A PMR-incidencia és bizonyos járványok parallel vál-
tozása, a ciklikus-szezonális minta a környezeti faktorok, 
fertőző etiológia szerepét vetik fel (Mycoplasma pneumo-
niae, Chlamydia pneumoniae, parvovírus B19, parainﬂ u-
enza 1).
Bár a szisztémás autoimmun betegségek közé sorol-
juk, ez ideig izolált PMR-ben keringő autoantitestet 
nem sikerült kimutatni. Megelőző vírus-, esetleg bakte-
riális infekciók, vakcinák [14] a fogékony szervezetben 
szisztémás monocyta-macrophag aktivációt váltanak ki, a 
nagyszámú proinﬂ ammatorikus citokin (TNF-α, IL-1, 
IL-6) eredménye a nagyfokú szisztémás gyulladás [15]. 
Az aktív PMR-t leginkább az IL-6 túltermelése jellemzi, 
perzisztálóan magas IL-6-szint a krónikus/relapsusokkal 
járó, úgynevezett GC-rezisztens PMR jele [16]. A PMR 
szisztémás aspeciﬁ kus gyulladása később lokális adaptív 
immunválaszba mehet át, a váll synovialis membránjában 
macrophagok mellett domináló CD4+ T-lymphocytákat 
találtak, míg társuló temporalis arteritis kialakulásához 
gamma-interferon- (INF-γ-) termelés szükséges [4].
A folyamat kiváltásában az immun- és az endokrin 
rendszer öregedése (immuno-endocrinosenescence) és a 
krónikus stressz, a hypothalamus-hypophysis-mellékvese 
(HPA) tengely kimerülése feltétlenül szerepet játszik 
[17]. 
2. ábra A PMR-re jellegzetes proximális tünetcsoport
3. ábra Distalis ízületi érintettség PMR-ben
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Klinikum
PMR-re akkor gondolunk, ha az „idős”, 50 év feletti be-
teg heves kétoldali váll-, esetenként csípőfájdalmat pana-
szol hosszan tartó reggeli merevséggel, és rendszerint 
általános tünetei (láz, fáradékonyság, elesettség, fogyás) 
is vannak. A fájdalom izomlázszerű, mozgásra fokozó-
dik, aktív és sokszor passzív mozgáskorlátozottsággal jár, 
a szokványos napi tevékenységet akadályozza, sőt olyan 
erős is lehet, hogy a beteg ágyba kényszerül. A panaszok 
súlyosak, ﬁ zikális vizsgálatkor azonban szerény tüneteket 
találunk, a felkar izomzata nyomásérzékeny. Ez az a bi-
zonyos proximális tünetcsoport (2. ábra), amely a PMR-
re olyan jellegzetes, de nem speciﬁ kus. Újabban periféri-
ás ízületi gyulladást, arthritist, tenosynovitist, sőt az 
időskori mozgásszervi megbetegedésekhez egyébként is 
gyakran társuló RS3PE-szindrómát (múló szeronegatív 
szimmetrikus synovitis ujjbenyomatot tartó duzzanattal) 
is megﬁ gyeltek már PMR-ben, a carpal tunnel szindróma 
pedig közel egyforma gyakorisággal fordul elő, mint RA-
ban. Perifériás tünetek az esetek közel felében (39–45%) 
társulnak, ezek még kevésbé ismertek és sokkal válto-
zatosabbak, mint a proximális tünetcsoport (3. ábra). 
A polymyalgiás synovitis olyan enyhe és átmeneti, hogy a 
vizsgáló könnyen észre sem veszi, ha nem ﬁ gyel rá, a váll-
ízületi duzzanat szinte észlelhetetlen [4, 8, 18–20]. 
A betegség döntő többségében (70–95%) vállérintett-
séggel kezdődik, csak csípőérintettséggel induláskor az 
esetek 5%-ában számolhatunk. A perifériás érintettség 
leggyakrabban oligoarthritis, a csukló és/vagy a térd 
részvételével. 
A polymyalgiás betegek ötödében (16–21%) a moz-
gásszervi tünetek értünetekkel együtt jelentkeznek, tár-
suló temporalis arteritisre (TA) utal leggyakrabban a ha-
lántéktáji fejfájás és a látászavar. Szembetűnő lehet a 
feszülő kötegezett halántéktáji artéria, amely tapintáskor 
érzékeny és pulzációja csökkent. 
Diagnosztika
Képalkotó vizsgálatok
Tőízületi synovitist szcintigráﬁ ával (fokozott radioaktivi-
tás) már az 1970-es években kimutattak a Mayo Klini-
kán, 1992-ben a ﬁ nn J. Koski ultrahang- (UH-) vizsgálat-
tal a PMR-betegek 68%-ában váll- és/vagy csípő synovitist 
detektált.
Az utóbbi években a képalkotó diagnosztika fejlődésé-
vel, a váll és a csípő UH- és mágneses rezonanciás (MR-) 
vizsgálatával egyre nyilvánvalóbbá lett, hogy a polymyal-
giás tünetek hátterében synovitis áll. Az enyhe, múló és 
az RA-val ellentétben a röntgenképen erozív elváltozást 
nem okozó PMR-es synovitis az erős fájdalmakat, nagy-
fokú kötöttséget azonban nem magyarázza. Salvarani és 
munkacsoportja igazolta, hogy az ízület mellett az extra-
articularis synovialis képletek is érintettek, s ezek synovi-
tise (vállízület esetén subacromiodeltoidealis bursitis, 
4. ábra A subacromialis bursitis UH-képe 
(váll, ferde coronalis sík)
5. ábra A bursitis, tenosynovitis MR-képe.  
T2-súlyozott ferde sagittalis metszet 
6. ábra FDG/PET PMR-ben: 
gyulladásos FDG-halmozás a váll, a csípő és a gerinc területén
7ORVOSI HETILAP  2016  ■  157. évfolyam, 1. szám
ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY
biceps tenosynovitis) közösen felelhet a súlyos polymyal-
giás panaszokért. Az MR-vizsgálat drága, UH-vizsgála-
tot egyre többen végeznek. Jellegzetes elváltozásnak tű-
nik az ultrahanggal kimutatott kétoldali vállbursitis (az 
esetek 96%-ában), amelyet az olasz kollégák diagnoszti-
kus kritériumnak is javasoltak, de ez még megerősítésre 
vár [21–23]. Az ACR/EULAR multicentrikus vizsgálat 
opcionális UH-ágában vállgyulladást a PMR-betegek 
59%-ában tudtak detektálni, az RA-hoz képest PMR-ben 
a subacromialis bursitis relatív túlsúlya itt is megﬁ gyelhe-
tő [24]. A szakirodalmi adatok legújabb feldolgozása, 
metaanalízise szintén a PMR-gyulladás jellegzetes extra-
articularis megjelenését erősíti meg [25]. A klinikus szá-
mára, ha kérdéses, a PMR diagnózis felállításában az 
UH-vizsgálat során észlelt váll- és csípőgyulladás min-
denképpen értékes segítséget jelent (4. és 5. ábra).
A korai diagnosztika modern képalkotója, a ﬂ uoro-
18-deoxiglükóz–pozitronemissziós tomográﬁ a (FDG-
PET) elsősorban nagyérvasculitis megjelenítésére szol-
gál, de a polymyalgiás gyulladást is korán és jól jelzi, 
fokozott metabolikus aktivitás ﬁ gyelhető meg a váll 
(sub acromialis bursitis, biceps tenosynovitis) (94%), 
a csípő (trochanterbursitis) (89%) és a gerinc (interspino-
sus bursitis) (51%) vetületében (6. ábra). Az FDG-PET 
nagyfokban szenzitív, de kevésbé speciﬁ kus, igen költsé-
ges eljárás, ezért gyakorlati alkalmazása az atípusos, glü-
kokortikoidra nem reagáló esetekben indokolt. Alacsony 
térbeli felbontása miatt CT/MR angiográﬁ a egészítheti 
ki [26]. 
A modern képalkotók (UH/MR/PET) jelentős sze-
repet játszanak a klinikailag gyanús PMR differenciáldi-
agnózisában és a betegség monitorozásában is. 
Laboratóriumi vizsgálatok
A PMR az egész szervezetet érintő gyulladásos megbete-
gedés, a nagyfokú szisztémás gyulladást a laboratórium 
jól jelzi, gyorsult We- és/vagy emelkedett CRP-érték a 
diagnózishoz szinte elengedhetetlen. Kivételesen, az 
esetek 7–22%-ában, a PMR normális We-értékkel indul 
[27]. A CRP, mint akutfázis-fehérje, érzékenyebb para-
méter, amely a betegség aktivitását jobban jelzi, s ma már 
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4. táblázat A PMR  ACR/EULAR kritériumai, 2012 
– pontozásos algoritmus 
>50 éves Kötelező
Újonnan kezdődött kétoldali 
vállfájdalom 
Kötelező
Kóros We/CRP Kötelező 
RIM >45 perc  2
≥4
≥5
Csípőfájdalom vagy -kötöttség 1
Normális RF/aCCP 2
Perifériás ízületi érintettség hiánya 1
UH legalább 1 váll BTS* és 1 csípő BS 1
UH kétoldali váll-BTS 1
*B bursitis 
  T tenosynovitis 
  S synovitis 
7. ábra A polymyalgiás szindrómák
PMR
Szisztémás autoimmun betegségek 






Gyógyszer indukálta myalgiák 




RA (szeronegatív időskori RA) ) 
Késői kezdetű spondylarthritisek
Arthritis psoriatica  
SPA
Kristályarthropathiák
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ennek meghatározása is a napi gyakorlat része. A poly-
myalgiás gyulladás legmegfelelőbb indikátora az IL-
6-szint-mérés lenne, a gyulladás mértékével a legerősebb 
asszociációt mutatja, de mérése drága laboratóriumi eljá-
rást igényel, rutinszerűen ma (még?) nem alkalmazzák 
[16]. A szisztémás gyulladást egyéb akutfázis-fehérjék 
emelkedése (például ﬁ brinogén, ferritin) és thrombocy-
tosis, anaemia is jelzi. Enyhén emelkedettek lehetnek a 
májenzimek, a transzaminázok és az alkalikus foszfatáz.
A PMR-nek speciﬁ kus laboratóriumi tünete nincs, au-
toantitest-asszociáció sem ismert. Negatív az RF és az 
aCCP is. Az aCCP-pozitivitás a valódi PMR-t nagy való-
színűséggel kizárja, polymyalgiás kezdetű időskori RA 
mellett szól [28]. Az aCl jelenléte vascularis komponens-
re utal [4]. 
A gyulladásos paraméterek (We/CRP) a betegség ak-
tivitásának monitorozására is alkalmasak, lege artis GC-
terápia mellett általában pár nap–egy hét alatt normalizá-
lódnak, a remissziót jelzik. Relapsusban emelkedésük 
előre jelezheti azt, klinikai tünetek hiányában azonban 
nem feltétlenül jelenti a betegség fellángolását. 
Diagnózis – kritériumrendszerek
A PMR-nek patognosztikus tünete nincs, a diagnózis fel-
állítása a jellegzetes kezdeti klinikai tünetek alapján tör-
ténik, megerősítésül a GC-terápiára adott közismerten jó 
terápiás válasz szolgált. Az 1980-as években a téma elis-
mert szakértői saját megﬁ gyeléseik, tapasztalatuk alapján 
diagnosztikus kritériumrendszereket hoztak létre [29–
31]. 
Az 1990-es és 2000-es évek tudományos eredményei 
és klinikai evidenciái új kritériumok kimunkálását tették 
szükségessé. Az ACR és az EULAR reumatársaságok 
PMR-munkacsoportja (magyar résztvevőkkel) hosszú 
munkafolyamat eredményeként 2012-ben, a betegség 
történetében először, nemzetközileg standardizált és va-
lidált klassziﬁ kációs kritériumrendszert dolgozott ki [8]. 
Az új és a régi kritériumrendszereket közös táblázatban 
foglaltuk össze (3. táblázat).
Az új kritériumrendszer elsődlegesen a PMR klasszi-
ﬁ kációjára, az egyéb polymyalgiás szindrómák elkü-
lönítésére szolgál, de a mindennapi gyakorlatban diag-
nosztikus segítségként is alkalmazható. Klinikai 
gyógy szervizsgálatokhoz szükséges homogén betegcso-
portok kialakítását is lehetővé teszi. 
Az ACR/EULAR kritériumok is a kezdeti klinikai tü-
neteken alapulnak. A klassziﬁ kációhoz 3 alapkritérium 
(legalább 50 éves beteg, újonnan kezdődött kétoldali 
vállfájdalommal, kórosan emelkedett laboratóriumi We/
CRP értékkel) teljesítése kötelező. Ehhez további klini-
kai, illetve opcionális UH-kritériumok társulnak, klasszi-
ﬁ kációs értékük szerint különböző pontértékkel (reggeli 
ízületi merevség [RIM] >45 perc – 2 pont, csípőfájda-
lom vagy -kötöttség – 1 pont, normális RF/aCCP – 2 
pont, perifériás ízületi érintettség hiánya – 1 pont, UH-
kritériumok – 1-1 pont). A PMR klassziﬁ kációjához a 
kötelező alapkritériumok mellett a klinikai kritériumok-
ból legalább 4, az UH-kritériumok hozzáadásával leg-
alább 5 pont társulása szükséges. A pontozásos algorit-
must a 4. táblázat mutatja.  
A PMR klassziﬁ kációs kritériumok szenzitivitása 68%, 
speciﬁ citása 78%. A degeneratív vállbetegségek elkülöní-
tésében a speciﬁ citás magasabb (88%), RA esetén alacso-
nyabb (65%), a speciﬁ citást az UH-kritériumok növelik 
(81%), degeneratív vállbetegség esetén 89%, RA ese-
tén 70%. Legújabb szakirodalmi hivatkozások az ACR/
EULAR kritériumok magas speciﬁ citását erősítik meg 
saját beteganyagon [32], gyakorlati alkalmazhatóságuk-
hoz azonban még nincs elegendő tapasztalat.  
Differenciáldiagnózis
A PMR differenciáldiagnosztikáját a kézikönyvek részle-
tesen tárgyalják, a szóba jövő betegségeket és azok elkü-
lönítő jellegzetességeit az 5. táblázatban foglaltuk össze, 
a polymyalgiás szindrómákat kördiagramon vázoljuk 
(7. ábra) [8, 33]. 
A PMR-nek sem klinikai, sem laboratóriumi speciﬁ kus 
tünete nincs. A polymyalgiás tünetcsoport sem speciﬁ -
kus, a perifériás ízületi érintettség tovább bonyolítja a 
helyzetet. Paraneoplasiát, infekciót mindig ki kell zárni, 
előfordul, hogy belgyógyászati vagy neurológiai beteg-
ség jelenik meg hasonló formában. Ismeretlen eredetű 
láz (FUO) egy részében is PMR igazolható [34]. Sok 
esetben társul GCA, ilyenkor annak ischaemiás differen-
ciáldiagnosztikáját is szem előtt kell tartani [4]. Atípusos 
esetben ismételt kivizsgálásra lehet szükség. A gyanújele-
ket a 6. táblázatban foglaltuk össze [35].  
Polymyalgiás szindróma képében kezdődhet számos 
más gyulladásos és nem gyulladásos időskori mozgás-
szervi megbetegedés is, a degeneratív vállbetegségek 
mellett az időskorban kezdődő RA és a késői kezdetű 
spondylarthritisek (SpA) emelendők ki. Elkülönítésük 
sokszor reumatológusok számára is komoly nehézséget 
okoz [36]. 
PMR és arthritis
Ismert az időskori gyulladásos arthritisek és a PMR kö-
zötti overlap (8. ábra). Időskori RA gyakran kezdődik 
„polymyalgiásan”, akut nagy gyulladással, kétoldali váll-
érintettséggel (64% vs. RA vállérintettséggel 38%) [37]. 
A PMR-esetek 39–45%-ában ﬁ gyeltek meg distalis ízüle-
ti érintettséget [8, 19, 20]. A PMR distalis megjelenése 
változatos (oligoarthritis, tenosynovitis, carpal tunnel, 
RS3PE-szindróma), míg RA-ban, természetszerűen 
időskori kezdettel is, dominál a perifériás (szimmetrikus) 
synovitis és az RF/aCCP pozitivitás. PMR-ben aCCP-
pozitivitást kimutatni ez ideig nem tudtak [13, 28]. Ké-
sői kezdetű SpA is indulhat tőízületi érintettséggel, 
ugyanakkor perifériás tünetei, az aszimmetrikus oligo-
arthritis és a jellegzetes RS3PE-szindróma szintén átfe-
dést jelentenek a PMR-rel [36, 38]. 
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PMR és arteritis
PMR 16–21%-ban társul klinikailag manifeszt GCA/
TA-val, ugyanakkor a GCA 40–60%-ában van polymyal-
giás tünetcsoport. Izolált PMR (PMR óriássejtes arteritis 
klinikai tünetei nélkül) 15–20%-ában szubklinikus TA 
zajlik, klinikai tünet nincs, de a temporalisartéria-biop-
szia (TAB) pozitív. A TA UH-vizsgálatával észlelt halo 
jel (az érlumen körül az érfal echószegényen [sötét], 
körkörösen, egyenletesen megvastagodott) nagy segít-
ség a GCA diagnózisában, de a szövettant nem helyette-
síti [39]. Izolált PMR 31%-ában FDG-PET vizsgálattal 
szubklinikus nagyér-vasculitist lehet kimutatni, leggya-
koribb lokalizáció az aorta és az arteria subclavia [40].
Kezelés
A PMR kezelésében még ma is a GC az egyetlen hatásos 
szer. Számos betegségmódosító terápiával, klasszikus bá-
zisszerekkel, újabban TNF-gátlókkal, biológiai szerekkel 
történtek próbálkozások, de egyelőre nem sok sikerrel. 
Az IL-6-gátlás új reményeket kelthet [4]. 
A GC-terápia egyénre szabott, a GC-t olyan adagolás-
ban kell adni, hogy a beteg meggyógyuljon, ugyanakkor 
az egyébként is veszélyeztetett idős korosztály a GC is-
mert mellékhatásait elkerülje. Egységesen elfogadott te-
rápiás séma nincs. Társuló GCA hiányában szájon át napi 
10–20 mg prednizolonekvivalens dózissal (PED) kez-
dünk, amelyet a beteg klinikai állapotától, a betegség 
gyulladásos aktivitásától (a We/CRP értéktől) függően 
lassan, fokozatosan csökkentünk. Az ACR/EULAR 
klassziﬁ kációs vizsgálatban alkalmazott terápiás proto-
kollt példaként ismertetjük (9. ábra): 15 mg/nap kezdő 
dózis, 2 hetente 2,5 mg/nap PED-csökkentés 10 mg/
nap dózisig, majd havonta napi 1–2,5 mg/nap PED-
csökkentés a GC teljes elhagyásáig, a terápia befejezéséig 
[8]. 
Megfelelő adagolás mellett a PMR rendszerint 1–1,5 
éven belül gyógyul. A szükségesnél nagyobb kezdő dózis 
vagy a dózis túl gyors csökkentése relapsus veszélyével 
jár. „Kis dózisú” GC-re a betegség általában gyorsan és 
jól reagál, a tünetek néhány napon belül csökkennek, 
rendszerint el is múlnak, a We/CRP érték normalizáló-
dik. (Hagyományosan kis dózisú GC-nek nevezzük a 
15–20 mg/nap GC-t, a GCA-ban szükséges nagy dózisú 
GC [40–60 mg/nap] viszonylatában.) Ez a gyors GC-
reakció az úgynevezett Dixon-próba, ami a diagnózist 
megerősíti, az ismert régi kritériumrendszerek része. Ma 
úgy tűnik, hogy ez a PMR-t általánosságban jellemző, 
szinte tabunak számító, korai gyors GC-válasz az esetek 
egy részében elmarad, a 2012-es klassziﬁ kációs kritériu-
mok között már nem szerepel. A jó GC-válasz elmara-
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A korai, gyors GC-válasz elmarad 
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dása, bár gyanút kelt, de a PMR diagnózisát nem zár-
ja ki. 
Az utóbbi években kezd kikristályosodni a „GC-re-
zisztens PMR” fogalma is, lege artis GC-adagolás ellené-
re a betegek harmadában–felében krónikus, relapsusok-
kal tarkított lefolyást ﬁ gyelhetünk meg [19]. Relapsusra, 
krónikus lefolyásra hajlamosítanak, ha a kezdeti gyulla-
dás nagyfokú (We/CRP), perifériás arthritis társul és a 
beteg neme nő. 
A rezisztens betegek GC-terápiára szorulnak hosszú 
távon. A hosszú távú GC-terápia mellékhatásai (osteopo-
rosis, osteoporoticus fractura, hypertonia, hyperlipidae-
mia, diabetes stb.) jól ismertek. A GC-mellékhatások 
kezelése és megelőzése a polymyalgiás betegek gondozá-
sának egyik legfontosabb feladata. Gyakoriak, legalább 
egy mellékhatás az esetek 65%-ában fordul elő, a GC ku-
mulatív dózisa mellett az idős életkor és a női nem egy-
mástól független rizikófaktorok. 
A GC-dózis csökkentése céljából különböző beteg-
ségmódosító terápiás próbálkozások történtek, egyelőre 
csekély sikerrel. A klasszikus betegségmódosító 
(DMARD) szerek közül alkalmazták már az azathiop-
rint, a methotrexatot (MTX), és egyesek a leﬂ unomidot 
javasolták. Hazánkban a pécsi klinika cyclophosphamid-
kezelésről számolt be kisszámú beteganyagon [41, 42]. 
Olasz multicentrikus, prospektív és saját retrospektív 
vizsgálatunkban az MTX kombinált kezelés heti 10 mg 
adagolásban hosszú távon nem eredményezett szigniﬁ -
káns különbséget a GC-monoterápiával szemben; a re-
lapsusok számát, a GC kumulatív dózisát és a GC-mel-
lékhatásokat vizsgáltuk. További nagyszámú randomizált 
kontrollált vizsgálatra (RCT) lenne szükség az MTX na-
gyobb dózisú (15 mg/hét) alkalmazásával, relapsusokkal 
járó/krónikus lefolyású PMR-ben [43, 44]. 
Újabban világszerte biológiai terápiákkal próbálkoz-
nak. A TNF-blokkoló szerek hatásosak lehetnek a króni-
kus, hosszú távú GC-terápiát igénylő esetekben – az 
etanercept és az inﬂ iximab is GC-mentes remissziót 
eredményezett –, de hatástalanok az újonnan diagnoszti-
zált PMR-ben [45]. A sIL-6R-ellenes tocilizumab ter-
mészeténél fogva (az IL-6 kulcsszerepet játszik a PMR 
patogenezisében) hatékony és biztonságos lehet az újon-
nan diagnosztizált GC-naiv betegek kezelésében is. En-
nek igazolásához azonban a tájékozódó jellegű nyílt 
vizsgálatok után szintén nagyszámú beteganyagon vég-
zett prospektív vizsgálatok szükségesek [46]. További 
lehetőségként a T-sejt-kostimulációt módosító abatacept 
alkalmazását vetik fel.
GC-kronoterápia
A GC-terápia haszon-kockázat hányadosának javítása, a 
dózis csökkenthetősége és kevesebb mellékhatás céljából 
egy új GC-gyógyszerformát fejlesztettek ki (Mundiphar-
ma). A késleltetett hatóanyag-kibocsátású prednizolon a 
HPA-tengely és a proinﬂ ammatorikus citokin-termelés 
PMR-ben észlelt cirkadián ritmusához alkalmazkodik. 
Esti bevételét követően a prednizolon kibocsátása késlel-
tetetten 4–6 óra múlva kezdődik, így az a proinﬂ amma-
torikus citokinek éjszakai-hajnaltáji emelkedését akadá-
lyozza meg, a reggeli gyulladásos tünetek már ki sem 
alakulnak [47]. A Lodotrát RA-ban külföldön törzs-
könyvezték, PMR-ben törzskönyvezése elmaradt, az eh-
hez szükséges RCT alapjául szolgáló protokoll újraterve-
zése folyamatban van.
Az ACR/EULAR PMR munkacsoportja a 2012-es 
klassziﬁ kációs kritériumok után a PMR kezelési-gondo-
zási alapelveinek kidolgozásába kezdett. Szakirodalma-
zás, majd az egyéni vélemények egyeztetése alapján a 
következő terápiás ajánlás született [48]: 
PMR kezelésére a közepes dózisú (7,5–30 mg/nap) 
GC javasolt, a lehető legkisebb kezdő dózis 12,5–25 
mg/nap között mozog. Nagy dózisú (30–100 mg/nap) 
GC alkalmazása szigorúan ellenjavallt, ez egyéb gyulla-
dásos betegségekben is hatásos lehet, s így elfedheti a 
helyes diagnózist. GC parenteralis (im.) adagolása jöhet 
szóba a PMR-rizikócsoportokban. Szintén a rizikócso-
portokban, ahol a PMR melletti társbetegségek és azok 
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terápiája a GC-mellékhatásokra fokozott kockázatot je-
lent, MTX indítása a GC mellett megfelelő dózisban már 
a betegség indulásakor javasolt. NSAID-ot nem érdemes 
adni, mert hatástalan. A biológiai terápiák közül az anti-
TNF – mindent egybevetve – nem javasolt. IL-6-ellenes 
szerről még kevés adat áll rendelkezésre. Kérdés tovább-
ra is, hogy a GC-dózist milyen ütemben csökkentsük, s a 
napi dózist egyszeri vagy osztott adagolásban adjuk. 
Remisszió, relapsus
A PMR lefolyása során gyakoriak a relapsusok. Relapsus-
ra utal, ha a klinikai tünetek fellángolnak és a laboratóri-
umi gyulladásos paraméterek (We/CRP) emelkednek. 
A GC adagját ilyenkor a relapsus előtti még hatásos dó-
zisra emeljük vissza, ismételt remisszió céljából. 
A relapsust, a remissziót a betegség aktivitása határoz-
za meg. A PMR aktivitását újabban, az RA-hoz hasonló-
an, összetett pontszámmal, a Leeb-féle PMR-aktivitási 
score-ral (PMR-AS) mérjük [49]. A PMR-AS összetevői 
a CRP, a beteg fájdalma és az orvos általános véleménye 
vizuális analóg skálán (VAS) jelölve, a reggeli ízületi me-
revség és a karemelés mértéke. Az RA-val ellentétben a 
PMR-AS alkalmazása még nem vált a mindennapi gya-
korlat részévé. Az ACR/EULAR égisze alatt a fenti fo-
galmak standardizálása is folyamatban van [50]. 
Gondozás
A PMR diagnózis felállítása és kezelése reumatológus 
szakorvos feladata. A betegség felismerésében, differen-
ciálásában a családorvos szerepe elengedhetetlen, hiszen 
a beteget a területen először többnyire ő észleli. A poly-
myalgiás beteg nagybeteg benyomását kelti, így joggal 
merülhet fel malignus folyamat vagy infekció lehetősége. 
A típusos polymyalgiás klinikumot ismerve azonban az 
idős szervezetet terhelő részletes kivizsgálás feleslegessé 
válik. A családorvos együttműködése a beteg ellátásában 
is rendkívül fontos, miszerint a reumatológus által meg-
kezdett és vezérelt lege artis GC-terápiát nem akarja idő 
előtt leállítani, a GC hosszú távú adásának szükségessé-
gét a területen is megerősíti, az esetleges mellékhatáso-
kat pedig, betegközelben lévén, szükség esetén gyógy-
szeresen ellátja. 
A családorvos feladata az is, hogy esetleges társuló ar-
teritis súlyos szövődményeire gondol, ha a polymyalgiás 
betegben fejfájás, látászavar, stroke vagy angina pectoris 
lép fel, és a beteget sürgősséggel kórházba utalja. 
A polymyalgiás tünetek heterogenitása folytán előfor-
dulhat, hogy a beteg a társszakmák képviselőinél jelent-
kezik először, ilyenkor a PMR-gyanú az ortopéd, trau-
matológus, szemész, fülész, angiológus, belgyógyász 
kollégában merül fel. A betegség ismerete tehát vala-
mennyiünk számára nélkülözhetetlen. 
Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-
gatásban nem részesült.
Szerzői munkamegosztás: S. Zs.: Az irodalom gyűjtése és 
feldolgozása, a kézirat elkészítése. P. Gy.: Témaválasztás, 
a kézirat átnézése és jóváhagyása. A cikk végleges válto-
zatát mindkét szerző elolvasta és jóváhagyta.
Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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